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RESUMEN
Paciente masculino de 18 años de edad, sin antecedentes mèdicos o sistèmicos que contribuyan al caso. Un examen clínico y radio-
gráfico reveló una extensa lesión periapical, tumefacción intraoral, fístula; relacionada con una sobre-extensión de la obturación con 
conos de gutapercha en el diente 21, conducto radicular amplio y falta de constricción apical. El paciente reportó una historia previa de 
trauma dental que involucró este cuadrante. El diagnóstico fue de una periodontitis apical crònica supurativa del diente 21.  Durante 
la desobturación del conducto radicular fue drenado a través del conducto un exudado sanguinolento y un exudado seroso amarillo. 
Seguido a la preparación biomecánica un apósito de hidróxido de calcio fue aplicado y reemplazado 3 veces en un período de 12 meses. 
Las características clínico-patológicas demostraron resolución de la lesión durante este período.  Un tapón apical con MTA blanco fue 
colocado en la porción apical del conducto radicular. Una semana después el conducto fue obturado con gutapercha. Los exámenes 
clínico-radiográficos a los 16 meses revelaron normal contorno del hueso y una significativa resolución de la radiolucidez apical. El 
propósito de este artículo fue reportar la reparación de una extensa lesión periapical de origen endodóntico manejada con un trata-
miento no quirúrgico. [Ferreira H. Tratamiento no quirúrgico de una extensa lesión periapical relacionada con una sobrextensión de la 
obturación con conos de gutapercha. Ustasalud Odontología 2008; 7: 61 - 68]
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NONSURGICAL TREATMENT OF EXTENSIVE PERIAPICAL LESION RELATED WITH OVER EXTENDED
OF THE FILLING WITH GUTTA- PERCHA CONES.  A CASE REPORT
ABSTRACT
A 18-year old male, the patient`s medical histories and  systemic were al noncontributory. A clinical and radiographic examination 
revealed an extensive periapical lesion, intraoral swelling, sinus tract, related with over extended of the filling with gutta-percha cones 
to tooth 21, root canal wide and lack of apical constriction. The patient reported a previous history of dental trauma involving this 
quadrant. The diagnosis were suppurative chronic apical periodontitis of tooth 21. During root canal desobturation was drained In-
tracanal bloody serous exudate and yellow serous exudate. Following biomechanical preparation, a dressing of calcium hydroxide was 
applied and replaced three times over a period of 12 months. The clinical–pathological picture demonstrated resolution of the lesion 
during this period.  An MTA white apical plug was placed in the apical portion of the root canal after one week, the canal were filled 
with gutta-percha. The 16-month clinical and radiographic examinations revealed normal bony contour and a significant resolution of 
the apical radiolucency. The aim of this article is report the repair of an extensive periapical lesion of endodontic origin, management 
with nonsurgical treatment.
Key words: Calcium hydroxide, MTA, Large periapical lesion, Retreatment.
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INTRODUCCIÓN
Las lesiones traumáticas  en dientes permanentes 
ocurren en un 30% de los niños.1  El trauma dental 
es a menudo asociado con la disrupción del aporte 
sanguíneo pulpar, iniciando una necrosis. La infec-
ción puede ser inmediata o retrasada. Un trauma 
severo puede resultar en hiperemia, edema, hemo-
rragia o isquemia del tejido pulpar. Una infartación 
isquémica parcial puede persistir por meses o años 
y durante esos cambios circulatorios, la pulpa puede 
exhibir varias respuestas que incluyen calcificación 
distrófica, reabsorción interna, pulpitis que pueden 
causar necrosis pulpar  parcial o total. 2 
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La falla circulatoria causa necrosis del tejido y con-
diciones anaerobias para el crecimiento de micro-
organismos oportunistas, abscesos, granulomas y 
desarrollo de quistes apicales en respuesta al conte-
nido antigénico dentro del conducto, mediado  por 
mecanismos inmunopatológicos.3 
Una neutralización eficiente de los microorganis-
mos y remoción de los bioproductos de células y 
microorganismos para prevenir  la reinfección es 
una estrategia y prerrequisito en el tratamiento de 
la patología periapical. Este gran impacto puede ser 
alcanzado por la efectividad de la preparación bio-
mecánica y los apósitos con hidróxido de calcio que 
promueven la antisepsia del sistema de conductos 
radiculares y formación de tejido mineralizado en la 
región apical.4,5
La presencia de una lesión quística periapical, 
granulomas, acumulación de cristales de coleste-
rol y un cultivo microbiológico positivo antes de 
la obturación del conducto han sido citados como 
factores que pueden comprometer el resultado del 
tratamiento.5-8
Este reporte describe la substancial resolución de una 
extensa lesión periapical, en un diente con amplio 
conducto radicular y falta de constricción apical;  des-
pués de una apropiada terapia convencional de trata-
miento de conductos, previa fabricación de un tapón 
apical con Agregado de Trióxido Mineral (MTA).
REPORTE DE CASO
Paciente de género masculino, de 18 años de edad 
que acude a consulta por presentar tumefacción in-
traoral  y fístula a nivel vestibular del diente 21,  de 
aproximadamente 12 meses de evolución; el pacien-
te manifiesta que desde hace dos años le fue realiza-
do un tratamiento de conductos.
En los antecedentes, el paciente reporta que hace 7 
años, aproximadamente, sufrió un accidente en bi-
cicleta en el que se produjo la fractura del incisivo 
central izquierdo superior. No existen otros antece-
dentes de trauma que el paciente recuerde y aporte 
a la historia clínica.
En el examen clínico, se observó el diente 21 con 
pigmentación dentaria coronal; tumefacción intrao-
ral  dolorosa a la palpación y presencia de  fístula a 
nivel del vestíbulo oral adyacente a  los dientes 21 
y 22 (Figura 1 y 2). 
Radiográficamente, se observó una sobrextensión 
de los conos de gutapercha utilizados para la ob-
turación del conducto; se observaron tres conos 
sobrextendidos a 2,  4 y 6 mms  en diferentes di-
recciones a través de la porción apical. Igualmente, 
en la radiografía se observó el cono de gutapercha 
utilizado para la fistulografía, confirmando el dien-
te comprometido (Figura 3).
Se observó una lesión radiolúcida extensa,  difusa, 
de bordes mal definidos de aproximadamente 13 x 
13 mm.  La longitud del diente desde borde incisal 
al ápice radiográfico se estimó en 19 mm de los cua-
les 10 mm eran de corona clínica y 9 mm de raíz; 
se decidió un manejo conservador inicial – no qui-
rúrgico teniendo en cuenta la poca cantidad de raíz 
dentaria en relación con el hueso alveolar.
Figura 1. Diente 21, con pigmentación dentaria de color marrón y frac-
tura de borde incisal.  
Figura 2. Cono de gutapercha introducido en la fístula; se observa zona 
eritematosa y tumefacción en el vestíbulo entre los diente 21, 22 y 23.
Figura 3. Sobre-extensión de los conos de gutapercha. Se observa el 
cono de gutapercha utilizado para la fistulografía. Las flechas señalan 
la extensión de la lesión radiolúcida
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Tratamiento del conducto radicular
Previa anestesia troncular infraorbitaria lado iz-
quierdo, se realizó aislamiento y apertura coronal, 
se expuso la gutapercha y se procedió a realizar la 
desobturación sin solvente de gutapercha, solamen-
te  con lima Hedstrom No. 40 y un tiranervio No. 
40 introducidos los dos dentro del conducto con 
movimientos giratorios; se logró retirar  el material 
obturador (Figura 4). Seguido del procedimiento se 
obtuvo aproximadamente 1 ml de exudado seroso 
sanguinolento y un exudado seroso amarillo a tra-
vés del conducto.
Figura 4. Desobturación del conducto y recuperación del material de 
obturación. 
Se estimó la longitud de trabajo en 18  mm; conduc-
to amplio,  se instrumentó con lima de la tercera se-
rie No 120 (Figura 5) acompañada de irrigación con 
hipoclorito de sodio al 5,25%, y remoción del smear 
layer con 3 ml de quelante líquido para endodoncia 
EDTA al 1,7% (Eufar), dejándolo intraconducto por 
3 minutos; seguido de irrigación con hipoclorito de 
sodio al 5,25% dejándolo dentro del conducto por 5 
minutos. Posteriormente, el conducto fue obturado 
con un apósito de hidróxido de calcio en pasta, Cal-
cifar – P (Eufar).9-15,76-80. 
Se programó realizar recambios del apósito men-
sualmente; sin embargo por motivos de estudios, el 
paciente no cumplió las citas programadas y sola-
mente se lograron realizar tres recambios del apósi-
to en un período de 12 meses. En el segundo control 
que el paciente pudo asistir (4 meses después) la 
fístula había desaparecido; después del tercer re-
cambio no había presencia de exudado purulento 
a través del conducto y la tumefacción había des-
aparecido; la radiolucidez apical se había reducido 
progresivamente (Figura 6 y 7).  
Después de haber realizado estos procedimientos y 
teniendo en cuenta la falta de una adecuada barre-
ra apical anatómica, se realizó un tapón apical con 
MTA blanco – ANGELUS de 3 mm de espesor (Figu-
ra 8). Una semana después, el conducto se obtura 
con conos de gutapercha y cemento Sealapex (Kerr/
Sybron Dental Specialites Inc), se usaron Gutta – 
Condensors - Maillefer para lograr una fluidez de la 
gutapercha y asegurar una óptima obturación.
El seguimiento a 16 meses mostró signos de repa-
ración ósea, sin signos de tumefacción intraoral o 
fístula (Figura 9).
Figura 5. Instrumentación del conducto con lima de la tercera serie No. 
120. Nótese la amplitud del conducto. 
Figura 6.  Diente con la segunda sesión de terapia intraconducto con 
hidróxido de calcio. Signos de reparación de la lesión a los 4 meses de 
seguimiento. 
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Figura 7. Tercer recambio de hidróxido de calcio (9 meses de seguimien-
to, se observa una reducción considerable de la lesión periapical).
Figura 8. Tapón-barrera  apical con MTA.
Figura 9. Avanzada reparación ósea periapical (16 meses de seguimien-
to radiográfico, significativa resolución de la lesión radiolúcida.  Clíni-
camente se observa desaparición de la fístula y de la tumefacción). 
DISCUSIÓN
Típicamente, las lesiones inflamatorias periapicales de 
origen endodóntico tienen un rango entre 5 a 8 mm de 
diámetro.5,16 Equivocadamente, la interpretación radio-
gráfica de las lesiones periapicales de < 10 mm de diá-
metro son consideradas granulomas, mientras que las 
lesiones con diámetros más grandes son consideradas 
quistes apicales.17-18 
Tales lesiones pueden crecer por una variedad de meca-
nismos, que incluyen la acumulación de fluido osmótico 
en el lumen, proliferación epitelial y mecanismos mole-
culares.6 
Caliskan (2004) demostró que extensas lesiones con ca-
racterísticas de quistes apicales varían en un rango de 7 a 
18 mm de diámetro, evaluadas radiográficamente.19 
Hasta 1960, los endodoncistas, patólogos y cirujanos 
maxilofaciales consideraban que los quistes apicales po-
drían no responder al tratamiento de conductos radicula-
res solamente y que la cirugía siempre era requerida.20 
Estudios histopatológicos han mostrado una similar 
prevalencia de granulomas y quistes apicales.21,22 La ci-
catrización de periodontitis apicales en un 70% a 95% de 
los casos después de realizar solamente el tratamiento 
de conductos radiculares sugiere que los quistes pueden 
cicatrizar sin cirugía.23-55
Uno de los propósitos del tratamiento de conductos 
es la obturación completa del sistema de conductos 
para prevenir la reinfección en dientes con ápices 
incompletamente desarrollados como consecuencia 
de necrosis pulpar, trauma, caries o en los casos de 
una instrumentación  iatrogénica más allá de los lí-
mites anatómicos; en general, la ausencia de una 
constricción apical natural, dificulta el control de 
los materiales de obturación. 
Un foramen apical amplio requiere un gran volu-
men de material de obturación que puede extruirse 
desde el conducto radicular hacia los tejidos peria-
picales creando una respuesta a cuerpo extraño y 
comprometiendo el sellado apical.57 En los casos 
donde no existe constricción apical, una alternativa 
para lograr un tratamiento de conducto estandari-
zado es la apexificación o el cierre del ápice a través 
de un tapón apical.58
El éxito de este tratamiento conservativo fue ba-
sado sobre una apropiada limpieza, desinfección y 
obturación del sistema de conductos. Un apósito de 
hidróxido de calcio fue apropiado para remover los 
microorganismos remanentes  del sistema de con-
ductos radiculares.4
 Sé logro promover la reparación apical por: 
Control de la reacción inflamatoria (por acción 1. 
higroscópica, formación de un puente proteiná-
ceo de calcio, e inhibición de la fosfolipasa).
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Neutralización los productos ácidos de los os-2. 
teoclastos (hidrolasas ácidas y ácido láctico).
Inducir la  diferenciación celular3. 
Inducir la mineralización (por activación de la 4. 
fosfatasa alcalina y ATP asas dependientes de 
calcio).
Neutralización de endotoxinas.5. 59-61
El hidróxido de calcio dentro del conducto radicular 
es removido progresivamente a través de su solubi-
lidad, circulando por el fluido periapical. Por tanto, 
la renovación periódica del hidróxido es de funda-
mental importancia. 
En un contexto físico, químico y biológico, los even-
tos relacionados en la recuperación de esta extensa 
lesión apical son:
Efecto de la preparación biomecánica sobre la 1. 
microbiota dentro del conducto.
Descompresión de la lesión, establecida al reali-2. 
zar la desobturación
Acción antiseptica complementaria del hidróxi-3. 
do de calcio debido a su alcalinidad.
Acción del hidróxido de calcio sobre la repara-4. 
ción ósea
Acción del sistema inmune sobre el componen-5. 
te epitelial de la lesión.
Adicionalmente, el trióxido de mineral agregado 
(MTA) ha sido propuesto como un material adecua-
do para la apexificación en una sola cita, combina 
la biocompatibilidad y una acción bacteriostática 
con una favorable habilidad de sellado cuando es 
usado para reparar perforaciones radiculares o de 
la cámara pulpar, además promueve la regenera-
ción de la pulpa dental y del tejido periapical;62-
70 es usado también como material de obturación 
apical.71,72 
Ofrece una barrera en la porción apical del con-
ducto (tapón apical) en dientes con pulpas necró-
ticas y ápices abiertos aplicable a casos donde la 
constricción apical no existe,62 para permitir la 
condensación vertical con gutapercha caliente en 
la porción remanente del conducto. 
El tapón apical con MTA puede ser interpretado 
como una barrera artificial para posteriormente 
condensar el material de obturación dentro del 
sistema de conductos y de esta manera prevenir 
su reinfección.  
Felippe y colaboradores (2006) reportaron que el 
MTA cuando es utilizado como un tapón apical 
favorece la apexificación y la cicatrización apical, 
sin importar el uso anterior de hidróxido de calcio 
en pasta.73  
Algunos autores han postulado la posible filtración 
del MTA influida por el espesor del tapón apical. 
Leimburg y colaboradores (2004) reportaron que 
el uso ortógrafo de MTA suministra un adecuado 
sellado contra la infiltración bacteriana a pesar 
del espesor del tapón apical.74  En este reporte de 
caso el espesor del tapón de MTA fue de 3 mm.
De-Deus y colaboradores (2005) demostraron en 
su estudio que dos marcas de MTA y cemento Pórt-
land crearon un elevado efecto citotóxico inicial 
que disminuyó gradualmente,  llevando al cultivo 
celular hacia la reparación. Los patrones de repa-
ración celular fueron similares para Pro-Root, MTA 
Angelus y cemento Pórtland en todos los períodos 
experimentales.75
El período mínimo razonable de seguimiento 
clínico y radiográfico para estimar la cicatriza-
ción de las lesiones apicales se estima en dos 
años.19,25,29,76,77 
El uso de hidróxido de calcio como apósito intra-
conducto es relacionado con una alta frecuencia de 
cicatrización periapical especialmente en pacien-
tes jóvenes, evidenciable 1 a 3 meses después de 
realizado el tratamiento. 24,26,78-80 En concordancia 
con el presente caso, los signos de cicatrización 
apical ocurrieron a los 4 meses y continuaron du-
rante los 12 meses siguientes de seguimiento; ha-
llazgos clínicos como la desaparición de la fístula 
y de la tumefacción intraoral, aspecto normal de 
los tejidos blandos circundantes; y radiográficos 
tales como el cambio en la densidad ósea dentro 
de la lesión, cambios en el trabeculado y la lámi-
na ósea alrededor de la lesión relacionada con el 
diente 21, confirman el proceso de cicatrización.    
CONCLUSIONES
Una extensa lesión periapical  relacionada con un 
diente que presentaba conducto radicular amplio, 
destrucción iatrogénica de la constricción apical y 
sobrextensión de los conos de gutapercha utiliza-
dos para la obturación, respondió al tratamiento 
no quirúrgico, que involucró preparación biomecá-
nica, seguido por drenaje- descompresión del con-
tenido presente en lumen de la lesión, recambios 
del apósito intraconducto con hidróxido de calcio, 
sellado apical con un tapón  utilizando MTA.
En este reporte de caso, la terapéutica utilizada 
promovió la cicatrización apical de una extensa le-
sión periapical, confirmando que pueden respon-
der favorablemente a un tratamiento conservador 
no quirúrgico.  
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